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3. Metodele efective de diagnostic al hemoragiei 
gastrice în HHT sunt examenul radiologic al 
stomacului, endoscopia superioară.
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Summary
Clinical-evolutive, endoscopic and morphological peculi-
arities of infl ammatory bowel diseases in children 
The aim of our study is to characterize cases of ulcerative 
colitis (UC) and Crohn’s disease (CD) in terms of clinical 
onset, degree of activity, endoscopic and morphological 
appearance. The study group included 41 patients admitted 
to the Department of Gastroenterology, Institute of Mother 
and Child Care within 2010-2012. 
The main complaint of patients with UC was rectoragia in 
94.5%, followed by diarrhea in 55.56%, associated with 
the febrile syndrome in 27.77%. Patients diagnosed with 
Crohn’s disease presented diarrhea in 100%, and there 
was weight retardation in 80%. Abdominal pain was char-
acteristic for both children with UC in 75%, and children 
with Crohn’s disease in 80%. Clinical activity was assessed 
according to the indices of activity PUCAI and PCDAI. 
Endoscopic lesions characteristic of UC were: hyperemia, 
edema, change of the vascular pattern, mucosal friabi-
lity, spontaneous bleeding, contact bleeding, single and 
multiple ulcers. Crohn’s disease exhibited: change of the 
vascular pattern, contact bleeding, aphthoid ulcerations, 
follicles, cracks. Histological examination revealed the 
predominance of neutrophils in the lamina propria, mucus 
production, focal hemorrhages, cryptal atrophy.
Keywords: infl ammatory bowel disease, Crohn’s disease, 
ulcerative colitis.
Резюме
Клинико-эволюционные, эндоскопические и морфо-
логические особенности воспалительных кишечных 
заболеваний у детей 
Целью настоящего исследования было изучение и описа-
ние случаев язвенного колита (ЯК) и болезни Крона (БК) 
с точки зрения клинического дебюта, уровня активно-
сти, эндоскопических и морфологических проявлений. В 
исследование были включены 41 пациент, находившихся 
на лечении в отделении гастроэнтерологии, ИОМД на 
протяжении 2010-2012 годов. Главной жалобой пациен-
тов с ЯК было кровотечение из прямой кишки – 94,5% 
случаев, за которой следовала диарея – 55,6%, ассоции-
рованная с лихорадочным синдромом в 27,8% случаев; в 
то время как у пациентов, диагностированных БК, была 
диарея – 100,0%, снижение уровня веса – 80%. Боли в 
животе были характерны как для детей страдающих 
ЯК (75%), так и для БК (80%). Клиническая активность 
была оценена согласно индексам активности PUCAI и 
PCDAI. В случае ЯК были обнаружены следующие эн-
доскопические проявления: гиперемия, отек, изменения 
сосудистого рисунка, рыхлость слизистой оболочки, 
спонтанные кровотечения, контактные кровотечения, 
одиночные или множественные язвы; в случае БК: изме-
нения сосудистого рисунка, контактные кровотечения, 
афтозные изъязвления, фолликулы, трещины. Гистоло-
гическое исследование было отмечено преобладанием 
нейтрофилов в собственной пластинке слизистой обо-
лочки, выработкой слизи, очаговыми кровоизлияниями, 
атрофией крипт.
Ключевые слова: воспалительные кишечные заболева-
ния, болезнь Крона, язвенный колит.
Introducere
Bolile inflamatoare intestinale (BII), boala Crohn 
și colita ulceroasă reprezintă afecţiuni inflamatoare 
idiopatice ale tractului gastrointestinal, cu o patoge-
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nie incomplet elucidată, dar sugerată printr-un răs-
puns imunologic inadecvat la antigenele intestinale 
(factor infecţios, parazitar, medicamentos, alimentar, 
alergic), la persoanele susceptibile genetic. 
Turunen et al. (2003) au documentat aproape o 
dublare a ratei incidenţei BII la copii și adolescenţi în 
Finlanda, în perioada ultimilor 15 ani. Din dosarele 
medicale a două spitale universitare și o populaţie 
de studiu de 619 000 copii, între anii 1987 și 2003, 
cercetătorii au identificat 604 cazuri noi de BII (BC 
203 cazuri și CU 317 cazuri), cu creșterea incidenţei 
de la 3,9 la 100 000 în 1987 la 7,0 la 100 000 în 2003. 
Cel mai frecvent (33%) cu debut la copiii cu vârste 
cuprinse între 12 și 15 ani, și doar 5% din cazuri au 
fost la copii sub vârsta sub 3 ani. Heyman et al. (2005), 
în urma unui studiu prospectiv, cu un lot de studiu de 
1370 copii cu BII, au remarcat că CU și BC sunt la fel 
de răspândite printre copii de vârstă fragedă (0-2 ani), 
ba mai mult: diagnosticul de BII este stabilit definitiv 
în 1% cazuri la copii cu vârsta de până la 1 an. Ca și în 
studiile anterioare, CU a fost mai frecventă în – 47% 
cazuri – la copiii cu vârstă de 3-5 ani, în timp ce inci-
denţa BC a crescut odată cu vârsta, atingând un nivel 
de 66% la 13-17 ani, iar agregarea familială a BII a fost 
observată la 3% din fraţi, 9% dintre părinţi și 22% din 
rudele de gradul doi, anamneza eredocolaterală fiind 
pozitivă, în special la copiii cu CU (44%).
Colita ulceroasă și boala Crohn se caracterizează 
printr-un debut necaracteristic, în special la copiii de 
vârstă fragedă (0-2 ani), ba mai mult: diagnosticul de 
boală inflamatorie intestinală este stabilit definitiv 
doar în 1% din cazuri la copiii cu vârsta de până la 
1 an.
Variabilitatea în vârsta de debut, extensia afec-
tării intestinale, severitatea simptomelor intestinale 
și a manifestărilor extraintestinale determină diverse 
patternuri de prezentare clinică, care necesită o 
abordare individuală a terapiei.
Scopul studiului este analiza cazurilor de colită 
ulceroasă și boală Crohn din punct de vedere al de-
butului clinic, particularităţilor clinice, gradului de 
severitate al bolii și al tipului leziunilor endoscopice 
și histologice.
Material și metode
Cercetarea a fost fundamentată pe un studiu 
prospectiv, ce-a inclus toţi pacienţii internaţi în secţia 
de gastroenterologie a IMSP Institutul Mamei și Co-
pilului în perioada 2010–2012, cu diagnosticul de CU 
sau BC, stabilit în rezultatul anamnezei, examenului 
clinic, examenelor endoscopic și histologic. Pentru 
o precizare mai exactă a particularităţilor clinico-
evolutive ale BII, copiii cercetaţi au fost departajaţi 
în funcţie de vârstă în 4 subloturi: sublotul I, copii 
de vârstă fragedă (4 luni – 3 ani); sublotul II – copii-
preșcolari (4 ani – 7 ani); sublotul III – școlarul mic (8 
ani – 12 ani) și sublotul IV – adolescenţi (13 ani – 17 
ani). Pentru aprecierea gradului de activitate a bolii, 
a fost folosit indicele de activitate PUCAI pentru CU 
(tabelul 1) și indexul de activitate PCDAI pentru BC 
(tabelul 2). 
Tabelul 1











− Uşoare, nu afectează activita-
tea cotidiană
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− Hemoragii minime (<50%) 10
− Hemoragii moderate 20





















− Bună, activităţi nelimitate 0
− Gravitate medie, ocazional se 
afectează activităţile
5















− Uşoare, nu afectează activita-
tea cotidiană
5






− 0-1, lichide, fără sânge 0
− 2, semiformate, cu striuri, 
sau 2-5 scaune lichide
5
− Hemoragii abundente sau 





− Bună, activităţi nelimitate 0
− Gravitate medie, ocazional se 
afectează activităţile
5
− Gravă, limitarea frecventă a 
activităţilor
10




− Curbă ponderală în creştere 
sau stagnantă
0
− Greutate stagnată, retard de 
1-9%
5





− Scădere de < 1 scară (1 scară 
= 2 percentile)
0
− Scăderea cu 1-2 scări 5




− > - 1 DS (deviere sigmală) 0
− < - 1 DS > - 2 DS 5




− Fără afectare sau papiloame 
cutanate
0
− 1-2 fi stule indolore, cu drenaj 5
− Fistule active, cu drenaj, du-






− Un semn 5
− Peste două manifestări 10
8. Hematocritul
8.1

























până la 20 mm/h 0
20–50 mm/h 2







Scorul total (1-100 p)
PCDAI > 30 – maladie gravă
PCDAI 10-30 – maladie uşoară
PCDAI 0-10 – remisie clinică
Pentru o conduită terapeutică raţională și 
eficientă, este necesar de evaluat fenotipul bolii, 
prezenţa manifestărilor extraintestinale, localizarea, 
extinderea și severitatea.
Localizarea leziunilor endoscopice a fost 
evaluată conform clasificării Montreal, 2005, care 
departajează procesul inflamator în proctită (E1), 
cu extinderea inflamaţiei distal de joncţiunea rec-
tosigmoidiană, colită de stânga (E2), cu extinderea 
inflamaţiei distal de flexura lienală, și colită extensivă 
sau pancolită (E3), cu implicarea extinsă a colonului, 
răspândirea inflamaţiei fiind proximal de flexura 
lienală. Gradul de severitate a fost apreciat după 
Scorul Baron, ce include 4 grade (0-3), de la mucoasă 
cu aspect normal, ramificare vasculară cert vizibilă, 
fără hemoragii de contact, până la aspect sever he-
moragic al mucoasei: hemoragii spontane vizibile la 
inspecţie, hemoragii de contact. 
Rezultate 
Studiul a fost fundamentat pe cercetarea a 41 
de copii cu maladii inflamatorii intestinale, dintre 
care 36 (87,8%) cu colită ulceroasă și 5 (12,2%) cu 
boala Crohn, cu vârsta cuprinsă între 4 luni și 17 ani, 
cu vârsta medie de 72±23,93 luni, pe când vârsta 
medie de debut a constituit 51±19,91 luni, deno-
tând lacune în diagnosticarea timpurie a copiilor cu 
această maladie. 
Repartiţia pe sexe a copiilor a relevat prevalenţa 
feminină în CU cu 14 fete și 12 băieţi, sex ratio fiind 
de 1,16, iar în boala Crohn – printr-o prevalenţă ne-
semnificativă domină băieţii cu 3 cazuri și 2 cazuri 
la fete, sex ratio fiind de 1,5.
Conform mediului de reședinţă, domină copiii 
din mediul urban – 18 (58,06%), comparativ cu 13 
(41, 93%) copii din regiunea rurală, date importan-
te pentru elucidarea factorilor triggeri, care au fost 
evaluaţi prin analiza datelor demografice (mediul 
de provenienţă), rolul anamnezei familiale, impac-
tul factorilor de mediu (factorul igienic, alimentar), 
factorul medicamentos. 
Particularităţile de debut ale MII sunt dictate de 
entitatatea nosologică, vârsta de debut, extinderea 
procesului și severitate. 
La 6 (14,63%) copii boala a debutat până la 
1 an, la 10 (24,39%) copii – până la vârsta de 3 ani 
și la 25 – după vârsta de 3 ani (60,97%). Caracterul 
debutului clinic al maladiilor inflamatorii intestinale 
la 28 copii (68,29%) a fost treptat, cu activitate clini-
că minimă, conform indicelui de activitate PUCAI, 
activitate moderată la 9 (21,95%) copii. Însă la 4 
(9,75%) copii debutul a fost acut, cu un grad înalt 
de activitate clinică.
Principala acuză a pacienţilor cu colită ulceroasă 
a fost rectoragia – 34 copii (94,5%), urmată de dia-
ree – 20 (55,56%) copii, asociată de sindrom febril în 
10 (27,77%) cazuri, iar la pacienţii diagnosticaţi cu 
boala Crohn a fost diareea – 5 (100%) copii, retardul 
ponderal – 4 (80%) copii. Durerea abdominală a fost 
caracteristică atât pentru copiii cu colită ulceroasă – 
27 (75%) cazuri, cât și pentru boala Crohn – 4 (80%) 
cazuri. 
Manifestările extraintestinale au fost prezente 
la 21 (51,2%) copii, dintre care 13 (61,9%) prezentau 
1 manifestare extraintestinală, 5 (23,8%) copii – câte 
2 manifestări și 3 (14,28%) – câte 3 manifestări. Afec-
tarea articulară a fost prezentă la 9 (22%) copii, mani-
festările mucocutanate – la 6 (14,6%), manifestările 
hematologice au fost evidenţiate prin anemie la 18 
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(43,9%) pacienţi, iar cele hepatobiliare – la 1 (2,4%) 
pacient cu colangită sclerozantă primară.
Examenul endoscopic în 33 (80,48%) cazuri a 
remarcat extinderea inflamaţiei distal de joncţiunea 
rectosigmoidiană (E1 – proctită), în 5 (12,19%) ca-
zuri – distal de flexura lienală (E2 – colită de stânga), 
iar implicarea extinsă a colonului, cu răspândirea 
inflamaţiei proximal de flexura lienală (E3 – colita 
extensivă sau pancolita) – la 3 (7,31%) pacienţi.
La copiii cu colită ulceroasă au fost apreciate 
modificările endoscopice: peristaltică diminuată 4 
(11,1%) cazuri, hiperemie în toate cazurile (100%), 
edem (91,7%), modificarea patternului vascular 
15 (41,7%) cazuri, friabilitatea mucoasei, sângera-
re spontană 12 (33,3%), hemoragii de contact 25 
(69,4%) cazuri, ulceraţii unice 10 (27,8%) cazuri, iar 
multiple – 13 (36,1%) cazuri. Conform clasificării 
Baron, cele mai multe cazuri au gradul 3 endosco-
pic, rectita – 28 (77,8%) cazuri, colita pe stânga – 5 
(13,9%) cazuri, pancolita prin afectare extinsă – 2 
(5,6%) cazuri. 
Leziunile endoscopice caracteristice bolii Crohn 
au fost: modificarea patternului vascular 3 (60%) 
cazuri, hemoragii de contact 1 (20%) caz, ulceraţii 
aftoide 4 (80%), foliculi 3 (60%) cazuri, fisuri – 3 (60%) 
copii. Examenul histologic a remarcat predominarea 
neutrofilelor în lamina propria – 69,4%, producerea 
de mucus – 61,2%, hemoragii focale – 69,4%, atrofie 
criptală – 16,7% cazuri.
Localizarea în boala Crohn a fost: colonică 
4 (80%) cazuri și ileocolonică doar 1 (20%) caz, 1 
caz fiind și cu afectare gastrică (20%), cu pattern 
nonstenozant, nonfistulizant. Examenul histologic 
a evidenţiat edemul straturilor peretelui intestinal 
–100%, infiltraţie limfohistiocitară – 80%, ulceraţii 
aftoide – 80%, invazie neutrofilică a criptei – 60% 
cazuri.
Discuţii
Debutul, analogic mai multor patologii intesti-
nale, ca rectoragie, diaree, retard ponderal, condiţi-
onează lacune în diagnosticul timpurie al bolilor in-
flamatorii intestinale, specificat de discrepanţa dintre 
vârsta medie de debut și vârsta medie la momentul 
stabilirii diagnosticului. Maladiile inflamatorii intesti-
nale reprezintă o entitate clinică complexă, datorată 
variabilităţii distribuţiei anatomice, care determină 
o diversitate a modalităţilor clinice de prezentare, a 
severităţii, a istoriei naturale și opţiunilor terapeutice. 
Cum incidenţa globală a bolilor inflamatorii intesti-
nale este, cu regret, în creștere, și la noi în ţară este 
de așteptat ca, odată cu modificarea stilului de viaţă, 
aspectele clinice să se modifice și cazurile de boală 
întâlnite să fie din ce în ce mai severe.
Concluzii
1. Bolile inflamatorii intestinale pot fi întâlnite 
la orice vârstă, chiar și la copiii sugari în primul an de 
viaţă, cu o prevalenţă feminină în colita ulceroasă, sex 
ratio 1,16, comparativ cu boala Crohn, unde domină 
băieţii, sex ratio 1,5.
2. Manifestările clinice sunt variabile, de la for-
me oligosimptomatice sau chiar asimptomatice până 
la forme cu manifestări clinice tipice digestive și ex-
tradigestive, iar cele din urmă impun administrarea 
glucocorticoizilor de la prima etapă terapeutică.
3. Examenul endoscopic a remarcat predo-
minant extinderea inflamaţiei distal de joncţiunea 
rectosigmoidiană (E1 – proctită), pe când lipsa 
modificărilor leziunilor endoscopice nu exclude pre-
zenţa maladiilor inflamatorii intestinale, iar examenul 
histologic este în corelaţie directă cu particularităţile 
clinice și oferă posibilitatea eficientizării protocolului 
terapeutic.
4. Pronosticul bolilor inflamatorii intestinale 
este în corelaţie cu debutul manifestărilor clinice, 
frecvenţa recidivelor, dependente de factorii-trigger 
și de eficienţa terapiei administrate.
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Summary
The clinical and laboratory features of gastroduodenopa-
thies in patients with COPD
We studied the clinical signs and laboratory fi ndings in 42 
patients with gastroduodenopathies with a background of 
chronic obstructive pulmonary disease (COPD) in which 
the nature mucosal lesions were studied depending on the 
severity of the evolution of COPD. Analysis of the results 
revealed that gastroduodenopathies in patients with COPD 
are directly related to the severity of the evolution of COPD. 
With the increasing severity of COPD, lesions of the gas-
troduodenal lining are more frequent and profound. In most 
cases, gastroduodenopathies develop asymptomatically 
in patients with COPD, and that’s why a more thorough 
examination of the digestive tract and a correct treatment 
strategy are needed for these patients.
Keywords: gastroduodenopathies, chronic obstructive 
pulmonary disease (COPD).
Резюме
Клинико-параклинические особенности гастропатий 
у пациентов с ХОБЛ
Были обследованы 42 пациента с гастродуоденопатиями, 
развивающимися на фоне ХОБЛ. Анализ полученных 
результатов показал, что существует прямая 
зависимость между выраженностью и частотой 
поражения слизистой оболочки напрямую связаны с 
тяжестью течения ХОБЛ. В большинстве случаев у 
пациентов с ХОБЛ гастродуоденопатии протекают 
малосимптомно, поэтому следует уделять особое 
внимание выбору медикаментозной терапии у данной 
категории больных.
Ключевые слова: гастродуоденопатии, ХОБЛ.
Introducere
Bronhopneumopatia obstructivă cronică 
(BPOC) reprezintă una dintre cele mai răspândite 
cauze de morbiditate și de mortalitate în societăţile 
moderne, constituie o ameninţare semnificativă 
pentru viaţa socioeconomică și la moment nu are o 
tendinţă de ameliorare [8]. În același timp, în ultimii 
ani tot mai discutabile sunt manifestările extrapul-
monare ale maladiei, dintre care cele mai frecvent 
supuse cercetării sunt tulburările metabolice și cele 
musculoscheletice: disfuncţia mușchilor scheletici, 
scăderea greutăţii corporale, osteoporoza etc. [1, 6, 
9]. Recunoașterea prezenţei manifestărilor extrapul-
monare ale BPOC este semnificativă din punct de 
vedere clinic și favorizează o mai bună interpretare 
a procesului de dezvoltare a bolii. 
Gastroduodenopatia se consideră a fi una dintre 
manifestările sistemice potenţiale ale BPOC. Printre 
mecanismele de lezare a regiunii gastroduodenale, 
pe fundal de BPOC, diferiţi autori nominalizează: 
hipoxia tisulară, hipercapnia, tulburarea de mi-
crocirculaţie. Stresul oxidativ deţine un rol major 
în patofiziologia BPOC [3, 4], deoarece provoacă 
perturbări în funcţionarea sistemelor de protecţie și 
favorizează lezarea oxidativă a ţesuturilor. În funcţie 
de durată, de intensitatea procesului inflamator și de 
gradul pronunţat de hipoxie, procesele de oxidare a 
lipidelor (POL) din etapa proceselor de adaptare în 
lanţ se transformă într-un factor patogen major care 
determină, la rândul lui, amplitudinea tulburărilor 
patologice și în sectoarele gastroduodenale [2, 5]. 
BPOC este însoţită de recidive de inflamaţii, reacţii 
imune, modificări în producerea mediatorilor de 
inflamaţie, însă influenţa lor în mecanismul de lezare 
a regiunii gastroduodenale actualmente este puţin 
studiată, iar informaţia existentă este controversată 
[7]. Este necesară o cercetare suplimentară pentru 
evidenţierea rolului Hepicobacter pylori în dezvol-
tarea modificărilor care vizează, în special, regiunea 
gastroduodenală pe fundal de BPOC.                    
